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L a maladie coronaire peut reve- 
tir plusieurs formes cliniques : 
angine de poitrine stable, ische- 
mie silencieuse, syndromes coronaires 
aigus avec ou sans sus-decalage du seg- 
ment ST a l’electrocardiogramme, 
insuffisance cardiaque et mort subite. 
La classification des syndromes coro- 
naires aigus a du etre recemment revi- 
see a cause d’ observations nouvelles 
concernant laphysiopathologie, le pro- 
nostic, T evolution, et surtout la prise 
en charge. On distinguait autrefois l’an- 
gine de poitrine stable, l’infarctus du 
myocarde classique avec ondes Q, et 
1' angine de poitrine instable, conside- 
red naguere comme un syndrome inter- 
mediaire entre les 2. Desormais, la 
notion d’ angine de poitrine instable, 
si elle demeure toujours valide, a ete 
divisee en 2 categories suivant qu’il 
existe ou non une liberation de mar- 
queurs de necrose cellulaire myocar- 
dique : enzymes myocardiques ou pro- 


teines de structure telles que les tro- 
ponines. On parle done, par opposition 
a l’infarctus classique avec ondes Q ou 
syndrome coronaire avec sus-decalage 
de ST, de syndromes coronaires aigus 
sans sus-decalage du segment ST : 
angine de poitrine instable en 1’ absence 
de liberation de marqueurs de necrose 
cellulaire ; et infarctus sans onde Q lors- 
qu’il existe une liberation de ces mar- 
queurs (fig. 1). La distinction n’est pas 
academique, car elle repose sur des 
mecanismes distincts et surtout 
implique un pronostic et une approche 
therapeutique differents. 

Physiopathologie des 

SYNDROMES CORONAIRES 
AIGUS 

La rupture ou T erosion de la plaque 
atherosclereuse instable est le meca- 
nisme commun a tous les syndromes 
coronaires aigus (ll T article de Z. Mal- 
lat et A. Tedgui, page 602). 1 La rup- 
ture ou T erosion d’une plaque entraine 
une activation plaquettaire induite par 
le facteur tissulaire et une activation de 
la cascade de la coagulation, condui- 
sant a la formation de thrombus 
partiellement, transitoirement ou dura- 
blement occlusif de l’artere respon- 
sable. La gravite, la duree et l’etendue 
de l’ischemie myocardique dependent 
du caractere et de la duree de T occlu- 
sion, mais aussi de la nature du throm- 
bus. Les etudes angioscopiques et 
les autopsies ont montre que le throm- 
bus est plutot de type plaquettaire en 
cas d’ angine de poitrine instable et 
d’infarctus sans onde Q, mais riche en 
fibrine en cas d’infarctus avec onde 
Q. 23 

L’ embolisation distale de materiel pla- 
quettaire, fibrino-cruorique mais aussi 
atheromateux, est une composante 
importante des syndromes coronaires 
aigus sans sus-decalage du segment 


La classification des syndromes coronaires aigus tient compte des 
nouvelles donnees concernant la physiopathologie, le diagnostic et 
le traitement. Les syndromes coronaires aigus sont dus a la rupture 
ou a I’erosion d’une plaque atherosclereuse conduisant a la 
thrombose et aux embolies distales, responsables de foyers de 
micronecrose et de liberation de proteines myocardiques, enzymes 
et proteines de structure comme la troponine. Desormais, dans un 
contexte clinique de douleur angineuse prolongee, on distingue 
selon la presentation electrocardiographique les syndromes 
coronaires avec et sans sus-decalage du segment ST. Les syndromes 
coronaires aigus avec sus-decalage de ST evoluent le plus souvent 
vers I’infarctus classique avec onde Q et requierent une reperfusion 
arterielle rapide. Les syndromes sans sus-decalage de ST se 
subdivisent en : infarctus sans onde Q lorsqu’il y a liberation de 
marqueurs de necrose myocardique dont le pronostic serieux 
justifie une therapeutique medicale agressive, et une exploration 
rapide du reseau coronaire; angine de poitrine instable, en 
I’absence de marqueur de necrose cellulaire, de pronostic plus 
favorable, et qui justifie une prise en charge ambulatoire. 
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CLASSIFICATION 



Segment ST 


Sus-decalage permanent 

non sus-decale 


du segment ST 


0 t? 0 


Angine de poitrine Infarctus sans onde Q Infarctus 

instable avec onde Q 


Infarctus du myocarde 

CK-MB ► 

Troponines *. 

n 

Classification actuelle des syndromes coronaires aigus. 

Pour memoire, les presentations clinique et electrique (absence de sus-decalage de 
ST) de l’ angine de poitrine instable et de Vinfarctus sans onde Q sont voisines. Ce qui 
differencie les 2 entites est la liberation enzymatique ou de proteines de structure dans 
Vinfarctus sans onde Q. II arrive qu’un infarctus transmural classique avec sus-deca- 
lage du segment ST avorte et evolue vers Vinfarctus sans onde Q. 

CK-MB (creatine kinase-myocardium-brain). 


ST. 4 Ce phenomene entraine la consti- 
tution de multiples foyers de necrose 
myocardique de taille souvent insuffi- 
sante pour etre detectes par les methodes 
traditionnelles, en particulier les dosages 
enzymatiques classiques, creatinine 
kinase (CK) et CK-MB (myocardium- 
brain). Par contre, ils sont detectables 
par les mesures de la troponine T et de 
la troponine I (fig. 2). La liberation de 
troponine dans un contexte de syndrome 
coronaire aigu cliniquement et electri- 
quement avere est un marqueur direct de 
necrose cellulaire, mais peut aussi etre 
consideree comme marqueur indirect de 
rupture de plaque et de formation de 
thrombus. 

Au mecanisme de rupture ou d’erosion 
se surajoutent d’autres facteurs aggra- 
vant la lesion arterielle, en particulier 
vasoconstriction induite par la libera- 
tion de substances vasoactives telles 
que serotonine ou le thromboxane A2 
a partir du thrombus riche en pla- 
quettes. 1 

L’ inflammation joue un role fonda- 
mental. Les plaques rompues par oppo- 
sition aux plaques stables sont des 
foyers d’inflammation aigue. 5-7 Les 
marqueurs biologiques de Tinflamma- 
tion, concentration plasmatique de la 
proteine C-reactive ou du fibrinogene, 
influencent le pronostic et la survenue 
de complications a long terme chez les 
malades ayant souffert ou souffrant de 


syndrome coronaire aigu. 8 Ces donnees 
suggerent que T inflammation n’est pas 
seulement une reponse a la maladie 
coronaire aigue, mais tres probable- 
ment qu’elle intervient de maniere cau- 
sale dans l’instabilite de la plaque et 
sa rupture. 

Les phenomenes de thrombose intra- 
arterielle et d’embolisation entrament 
ischemie et necrose myocardiques. 


L' occlusion arterielle d’un vaisseau epi- 
cardique non compensee par une cir- 
culation collateral conduit a la necrose 
myocardique progressive du territoire 
a risque. Elle progresse des couches 
sous-endocardiques vers les couches 
sous-epicardiques, et du centre vers la 
Peripherie. La necrose complete du ter- 
ritoire myocardique est un processus 
prolonge qui peut prendre jusqu’a 6h. 
La reperfusion arterielle precoce peut, 
dans une certaine mesure, par les lesions 
de reperfusion, precipiter la necrose 
definitive du myocarde a risque, mais 
permet en fait de limiter l’etendue de 
la necrose et T alteration de la fonction 
ventriculaire gauche. Ces donnees ini- 
tialement demontrees experimentale- 
ment ont ete formellement confirmees 
chez Thomme. La chaine des evene- 
ments est desormais bien demontree. La 
limitation de la taille de la necrose et 
la preservation de la fonction ventricu- 
laire gauche sont d’autant plus impor- 
tantes que la reperfusion est plus pre- 
coce et plus complete. Cela influence 
favorablement le pronostic vital de T in- 
farctus, le nombre de vies sauvees par 
la reperfusion precoce etant d’autant 
plus grand que le traitement est admi- 
nistre plus precocement. Le benefice 
obtenu par la reperfusion arterielle est 
significatif jusqu’a la 12 e h suivant le 
debut des symptomes. 9-11 



Jours apres le debut de I’infarctus 


a 

Chronologie de la liberation des differents marqueurs de mort cellulaire myocar- 
dique. En vert, CK-MB (creatine kinase-myocardium brain) apres infarctus du myo- 
carde (IdM) classique ; en rouge, troponine cardiaque apres infarctus classique (la libe- 
ration est plus prolongee) ; en bleu, liberation de myoglobine, extremement precoce; 
en jaune, liberation de troponine dans Vinfarctus sans onde Q; les donnees sont 
representees selon une echelle relative ou 1 est la valeur seuil pour Vinfarctus du 
myocarde. 19 
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Le tableau est different pour l’infarc- 
tus sans onde Q. II est du parfois a 
1’obstruction d’une artere epicardique 
majeure dans un territoire electrique- 
ment muet comme celui de 1’ artere cir- 
conflexe. Le plus souvent il est du a une 
occlusion partielle ou temporaire d'une 
ou plusieurs arteres epicardiques avec 
embolies distales et foyers de micro- 
necrose. Dans cette circonstance, le 
pronostic vital est influence par le 
volume de la necrose myocardique tra- 
duite par Limportance de la liberation 
de troponine ou de CK-MB. 2 13 Tou- 
tefois, meme des elevations mineures 
de troponine influencent defavorable- 
ment le pronostic en l’absence d’alte- 
ration significative de la fonction ven- 
triculaire gauche. 

Implications cliniques 

Modifier la classification des syn- 
dromes coronaires n’aurait aucun inte- 
ret sans implication clinique impor- 
tante : diagnostic de la maladie et prise 
en charge therapeutique. 

Sus-decalage de ST present 

Les syndromes coronaires aigus avec 
sus-decalage de ST correspondent a 
une occlusion thrombotique aigue 
d’une artere epicardique majeure. Le 
sus-decalage de ST, ou courant de 
lesion, est un aspect electrocardiogra- 
phique pathognomonique d’ischemie 
aigue myocardique transmurale qui ne 
se voit que dans 2 circonstances : l’in- 
farctus aigu ou le sus-decalage de ST 
est permanent, et le syndrome de Prinz- 
metal ou le sus-decalage du ST est tran- 
sitoire (fig. 3). Le diagnostic est le plus 
souvent facile et repose sur la scene cli- 
nique et l’electrocardiogramme. La the- 
rapeutique la plus adaptee est la reper- 
fusion arterielle la plus precoce 
possible par traitement thrombolytique, 
reperfusion mecanique ou combinai- 
son des 2 (v. Particle de O. Varenne et 
P.G. Steg, page 611). 

Sus-decalage de ST absent 

Les syndromes coronaires aigus sans 
sus-decalage de ST comportent 2 enti- 
tes differentes dont le pronostic et la 
prise en charge sont distincts: l’an- 
gine de poitrine instable proprement 
dite, et l’infarctus sans onde Q. 

La presentation clinique des 2 entites 
est identique. Les crises d’angine de 


poitrine sont parfois d’ apparition spon- 
tanee en dehors de P effort. L’angor 
d’ apparition recente avec crises rap- 
prochees et scene clinique rapidement 
evolutive (angor de novo, angor cres- 
cendo) est une autre presentation cli- 
nique possible. De la meme faqon, la 
presentation electrocardiographique 
n’est pas fondamentalement differente : 
sous-decalage du segment ST, inver- 
sion de Ponde T, ou electrocardio- 
gramme normal (fig. 3). 

L’angine de poitrine instable se definit 
par P absence de liberation de marqueurs 
de necrose cellulaire myocardique et P in- 
farctus sans onde Q par sa presence. Le 
concept d’infarctus sans onde Q a ete 
recemment elargi grace au dosage des 
troponines T et I, marqueurs biologiques 
les plus sensibles et les plus specifiques 
de necrose cellulaire. Ces dosages com- 
pleted Pinformation prodiguee par les 
marqueurs classiques, CK et CK-MB, 
moins sensibles et moins specifiques. La 
liberation de troponine T ou I est a la fois 
un marqueur de mort cellulaire myo- 
cardique et un indice pronostique puis- 
sant de la maladie. Les observations ini- 
tiales 12 ' 14 - 15 ont ete confirmees par une 
abondance d’ informations toutes concor- 
dantes. 16 - 17 L’ impact pronostique defa- 
vorable de la liberation de troponine dans 
le contexte des syndromes coronaires 
aigus, mais aussi, fait plus nouveau et 
difficilement admis par les cliniciens, 
dans le contexte des interventions de 
revascularisation myocardique percuta- 
nee est desormais incontestable. 18 

Les troponines: 

CLES DU DIAGNOSTIC 
La tres grande sensibilite des dosages 
de troponine 19 a elargi le concept d’in- 
farctus sans onde Q puisqu’une frange 
non negligeable de patients, en 
moyenne 30% des syndromes coro- 
naires aigus sans sus-decalage de ST, 
se presentent avec des dosages enzy- 
matiques classiques negatifs, mais des 
dosages de troponine positifs. Le pro- 
nostic de ces syndromes avec troponine 
augmentee mais CK-MB normale est 
intermediaire entre celui de l’angine de 
poitrine instable et celui d’un infarc- 
tus sans onde Q avec liberation des 
2 categories de marqueurs (v. tableau). 
La specificite des dosages est elevee : 
la presence de troponine circulante est 
un marqueur de destruction myocar- 



syndromes coronaires aigus. 

A. Sus-decalage du segment ST. 

B. Sous-decalage du segment ST, pre- 
sentation frequente et de mauvais pro- 
nostic. 

C. Segment ST a niveau, mais inversion 
de I’onde T (presentation frequente, de 
pronostic moins defavorable que B). 

D. L’electrocardiogramme normal est le 
3 e aspect des syndromes coronaires aigus 
sans sous-decalage de ST. 

dique qui dans le contexte d’un syn- 
drome coronaire s’appelle infarctus. En 
outre, la sensibilite du dosage est tres 
grande, on estime que la necrose de 
1 g de tissu myocardique peut etre 
detectee par ces dosages. 20 II est sur- 
tout important de retenir que le pro- 
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CLASSI FICATION 


T ABLEAU 


Signification pronostique de la liberation de troponine 
avec ou sans liberation de creatine kinase (CK, CK-MB). 
Risque de deces ou de deces plus infarctus myocardique a 30 jours 



N patients 

CK -, TN - 

% 

CK -, TN + 

% 

CK +, TN + 

% 

□ Deces 

Gift AHA 2001 

3772 

1 

2,8 

5.7 

Boersma ESC 2001 

6670 

1 

4,1 

4,9 

□ Deces + infarctus 

Gurfmkel ESC 2001 

3 479 

2,8 

8.6 

18,1 

Meier ACC 2001 

305 

nd 

4,8 

11,7 

CK TN - : syndrome coronaire aigu sans modification des marqueurs ; 

CK TN + : infarctus sans onde Q avec liberation de troponine exclusive ; 

CK +, TN + : infarctus sans onde Q avec liberation de troponine et de CK ; 
nd : non determine. 





nostic est altere des que la troponine 
est detectable dans le sang circulant, 
meme a des niveaux inferieurs au seuil 
de detection fixe au 99 e percentile d’une 
population temoin. 21 
Toutes ces notions redefinissent l’in- 
farctus du myocarde et doivent main- 
tenant etre integrees a notre pratique 
quotidienne. 20 

Une confusion s’est installee dans les 
esprits a propos des dosages de tropo- 
nine. 22 Meme si la presence de tropo- 
nine dans le sang circulant est un mar- 
queur specifique de la necrose 
myocardique, la troponine peut etre 
liberee dans d’autres circonstances que 
les syndromes coronaires aigus, en par- 
ticulier en cas d’insuffisance renale, de 
poussee hypertensive, de poussee d’in- 
suffisance cardiaque, de myocardite, 
d’embolie pulmonaire. . . Dans ces cir- 
constances, les phenomenes de mort 
cellulaire que traduit une augmentation 
de la troponine (encore que 1’ impre- 
cision de nombreux tests commercia- 
lement disponibles soit souvent 
responsable de faux positifs, particu- 
lierement les tests de dosage de la tro- 
ponine I), sont lies soit a des evene- 
ments ischemiques independants de la 
maladie coronaire comme dans l’em- 
bolie pulmonaire, 23 soit a un meca- 
nisme different, apoptose peut-etre, 
comme dans l’insuffisance renale par 
exemple. Dans ces affections non coro- 
naires la liberation de troponine est 
aussi un marqueur du pronostic. 24 ' 27 


Conclusion 

La nouvelle classification des syn- 
dromes coronaires aigus inclut : angine 
de poitrine instable ; infarctus sans onde 
Q avec 2 composantes a pronostic dif- 
ferent, suivant que les 2 marqueurs de 
necrose cellulaire myocardique ou que 
la seule troponine sont liberes ; infarc- 
tus avec sus-decalage du segment ST 
classique (fig. 1). Elle permet de s’af- 
franchir de l’ancienne classification, 
complexe et rarement utilisee en pra- 
tique, car depourvue d’ implications 
pronostiques claires. 28 - 29 
La prise en charge de ces differents syn- 
dromes coronaires est fondamentale- 
ment differente. Le risque de deces et 
d’infarctus est faible a court et moyen 
termes quand il n’y a pas de liberation 
de marqueurs de mort cellulaire. Cela 
justifie une prise en charge ambulatoire 
apres s’etre assure que 2 dosages de 
troponine realises a 6 ou 12 h d’inter- 
valle apres le debut des symptomes sont 
negatifs, pour prendre en compte la 
cinetique de liberation des differents 
marqueurs. 

La presence de marqueurs de mort cel- 
lulaire dans un contexte de syndrome 
coronaire aigu sans sus-decalage de ST 
impose au contraire une prise en charge 
agressive incluant (3-bloquant, hepa- 
rine, agents antiplaquettaires, et explo- 
ration coronaire invasive dans les 4 a 
48 h, avec revascularisation chaque fois 
que cela est possible. Ces faits ont ete 


formellement etablis et confirmes dans 
3 etudes examinant la place respective 
de la revascularisation myocardique 
et du traitement conservateur dans ce 
type de syndrome et font desormais 
partie des recommandations des socie- 
tes savantes, en particulier la Societe 
europeenne de cardiologie. 30 

Summary 

Classification of acute coronary 
syndromes 

Jean-Pierre Bassand 

The classification of acute coronary syn- 
dromes takes into account new data concer- 
ning pathophysiology and management. 
Acute coronary syndromes have a common 
substrate, namely rupture or erosion of an 
atherosclerotic plaque leading to thrombus 
formation and distal embolization, which is 
responsible for microinfarction with release 
of myocardial proteins (enzymes and tro- 
ponins). In the context of acute chest pain, 
two different presentations of acute coronary 
syndromes are distinguished on the basis of 
electrocardiographic findings, according to 
wether or not there exist persistent ST-seg- 
ment elevation. Acute coronary syndromes 
with permanent ST-elevation generally lead 
to Q-wave infarction and require urgent 
reperfusion. Acute coronary syndromes 
without permanent ST-elevation can be fur- 
ther subdivided into: non-Q-wave infarction, 
when there is release of markers of myo- 
cardial cell death, with a prognosis warran- 
ting aggressive medical therapy, early coro- 
nary angiography and revascularization 
whenever possible; unstable angina, in the 
absence of release of markers of cell death, 
with a more favourable prognosis allowing 
ambulatory management. 

Rev Prat 2003; 53: 597-601 
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